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REVISIÓN DE TEMA
Depresión inducida por estrés emocional o
¿estado de ‘agotamiento nervioso’?
Raúl León-Barúa1
Depression induced by emotional stress or ¿state of ‘nervous breakdown’?
ABSTRACT
A review and comment are done on the results of a previous study,
in which we demonstrated an association between emotional stress
and depression, and the possible modulating role of factors such
as age and sex of the affected persons. The mentioned results make
us think, in addition, on the great similitude that exists between
depression and what was classically defined as a state of ‘nervous
breakdown’. And, as we suggest in the present communication, that
could help to manage better the problems of many of our patients.
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ESTRÉS EMOCIONAL-DEPRESIÓN
Y FACTORES MODULADORES DEL PROCESO
En 1936, Selye(1,2) descubrió el ‘síndrome general de adapta-
ción’ que ocurre en un organismo como reacción fisiológica
a agresiones o situaciones adversas de cierta extensión e in-
tensidad, y dio los nombres de ‘estresores’ a las agresiones o
situaciones adversas, y de ‘estrés’ al conjunto de la reacción
fisiológica y los ‘estresores’.
Varios investigadores han observado la asociación entre es-
trés de origen psicológico y depresión (3-5), pero la naturaleza
exacta de esta asociación ha constituido un área de intenso
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RESUMEN
Se revisan y comentan los resultados de un trabajo previo, en el que demostramos la asociación entre estrés emocional y depre-
sión, y el posible papel modulador de factores tales como la edad y el sexo de las personas afectadas. Los resultados mencionados
nos hacen pensar, además, en la gran similitud que existe entre depresión y lo que clásicamente se definía como estado de ‘ago-
tamiento nervioso’. Lo cual, como sugerimos en la presente comunicación, podría ayudar a manejar mejor los problemas de muchos
de nuestros pacientes.
PALABRAS CLAVE: Estrés, depresión.
debate(5,6). Mientras algunos están convencidos de que el es-
trés de tipo psicológico puede originar depresión (3), otros
opinan que el estrés es más bien un epifenómeno de la de-
presión, esto es, que las personas deprimidas se sentirían
estresadas por el mero hecho de estar deprimidas(5). De todos
modos, y cualquiera que fuese el verdadero mecanismo de
la asociación entre estrés y depresión, el tema resulta siendo
de gran importancia por la alta frecuencia con que estos pro-
cesos se presentan en la vida actual(5).
Recientemente, llevamos a cabo un trabajo para ver con más
claridad la naturaleza de la asociación entre estrés de origen
psicológico y depresión, y precisar el posible papel determi-
nante de factores tales como la edad y el sexo de las perso-
nas afectadas(7).
Estudiamos a 240 personas –120 mujeres y 120 varones,
mayores de 19 años–, aparentemente sanas y que aceptaron
voluntariamente participar en el estudio. El promedio de las
edades de mujeres y hombres fue de 46 y 45 años, respecti-
vamente, no siendo esta diferencia estadísticamente signifi-
cativa (p = 0,9).
En cada persona se investigó la ocurrencia de estrés en el año
anterior, aplicando la Escala para Evaluar el Reajuste Social
(Social Readjustment Rating Scale, SRRS) de Holmes y
Rae(8), y presencia de depresión aplicando el Inventario de la
Depresión de Beck (Beck Depression Inventory, BDI)(9,10).
Tanto la SRRS como el BDI han sido traducidos con fideli-
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dad del inglés al castellano, y el BDI ha sido validado satis-
factoriamente en nuestro medio. Además, todas las personas
estudiadas tenían una posición económicamente alta y sobre
todo un nivel cultural igualmente alto que les permitió enten-
der y contestar la encuesta en forma apropiada.
Los resultados obtenidos fueron evaluados estadísticamente
con los propósitos de investigar las relaciones entre: 1) ocu-
rrencia de estrés de importancia en el pasado año y presen-
cia de depresión; 2) edad y sexo de las personas, ocurrencia
de estrés y presencia de depresión.
De las 240 personas, 88 (36,7%) refirieron estrés de impor-
tancia y 53 (22,1%) presentaron depresión; la diferencia en-
tre estas frecuencias es significativa (p = 0,0004), lo cual es
lógico, porque no toda persona con estrés emocional desa-
rrolla depresión.
La depresión estuvo presente en 31 (35,2%) de las 88 perso-
nas con estrés de importancia, y en sólo 22 (14,5%) de las
152 sin estrés (p = 0,0001). No hubo diferencia significativa
entre los promedios de edades de las personas sin estrés de
importancia (45 años) y con él (44 años) (p = 0,88), pero sí
entre las de personas sin depresión (43 años) y con ella (54
años) (p = 0,001). Finalmente, las mujeres, a pesar de no ha-
ber tenido estrés de importancia en una frecuencia significa-
tivamente diferente a la de los varones (38,3% y 35,0%, res-
pectivamente; p = 0,59), presentaron depresión con frecuen-
cia significativamente más alta que éstos (27,5% y 16,7%,
respectivamente; p = 0,004).
Los resultados obtenidos en el trabajo sugieren fuertemente
que el estrés de origen psicológico desempeña un papel im-
portante en la génesis de la depresión, siendo la edad y el sexo
de las personas afectadas probables factores moduladores en
el proceso.
Como se dijo antes, varios investigadores han observado la
asociación entre estrés de origen psicológico y depresión,
pero la naturaleza exacta de esta asociación continúa sien-
do un tema de intenso debate. Efectivamente, también hay
quienes dudan que el estrés pueda originar depresión (5),
basando su escepticismo en dos argumentos. El primero, es
que la asociación entre estrés y depresión no es específica,
pudiendo personas estresadas crónicamente presentar diver-
sos desórdenes médicos y psiquiátricos. Este argumento es
en realidad bastante débil, ya que, si bien se ha observado
que la ocurrencia de estrés con niveles de ‘unidades de cam-
bios de vida’ (Life Change Units, LCU) de ≥ 150 en la SRRS
predispone a personas que lo han experimentado a presen-
tar, en el año siguiente, diversos problemas de salud, entre
esos problemas se encuentra en forma especial la depre-
sión(11). El segundo argumento es que una persona deprimi-
da puede sentirse estresada, siendo el estrés, como conse-
cuencia, un epifenómeno de la depresión y no uno de sus
factores determinantes (5). Contra este argumento está el
hecho de haber obtenido, en nuestro estudio, una frecuen-
cia significativamente más alta de estrés que de depresión.
Efectivamente, si el estrés fuera epifenómeno y no uno de
los factores determinantes de la depresión, esperaríamos
por lógica que hubiese ocurrido lo contrario, es decir, que
la frecuencia de depresión hubiese sido más alta que la de
estrés. Pero, además, ya desde las clásicas investigaciones
de Pavlov y col.(12, 13), con resultados confirmados luego por
conductistas y teóricos del aprendizaje(14), se ha visto con
claridad que es posible producir “neurosis experimental”
en perros y otros animales colocándolos en situación de
confinamiento, esto es, sin posibilidad de escapar, y some-
tiéndolos a estrés severo consistente en: a) castigo prolon-
gado, o b) situaciones inciertas o de conflicto en lo que
respecta a recompensa o castigo. Sargant(4), durante la
Segunda Guerra Mundial, observó cómo soldados expues-
tos a las duras experiencias de combate terminaban por
presentar, después de algún tiempo, serios desórdenes
emocionales. Pavlov y col.(12, 13) y Sargant(4) interpretaron
los desórdenes emocionales observados como manifesta-
ciones de ‘inhibición transmarginal’ de las funciones ce-
rebrales, o de ‘agotamiento nervioso’ (‘nervous break-
down’), precipitadas por estrés que sobrepasa los límites
de tolerancia de un individuo.
Más recientemente, otros autores han estudiado el papel de
factores psicológicos determinantes de depresión. Alarcón(15),
por ejemplo, trata sobre el ‘evento precipitante en la depre-
sión neurótica’. Entre las conclusiones a las que llega men-
ciona que cada persona tiene ‘un estilo de enfrentamiento’
diferente ante los problemas y, además, la importancia de que
la persona tenga o no una personalidad premórbida(15). Algo
similar es mencionado por Sapolski(3), quien precisa que en-
tre los factores que modulan las respuestas a un estresor es-
tán el control o predicción de los hechos, mecanismos de
escape de la frustración, apoyo o soporte del entorno, y per-
cepción de si las cosas van mejorando o empeorando(3). En
lo que respecta al apoyo o soporte del entorno, Henderson,
Byrne y Duncan-Jones(16) tratan además sobre el valor pro-
tector de los ‘lazos sociales’ (‘social bonds’).
Todo lo discutido hasta el momento apoya fuertemente la idea
que el estrés es uno de los factores determinantes de impor-
tancia de la depresión. Decimos que es “uno de los factores
determinantes” y no “el factor determinante de la depresión”
porque estamos convencidos de que todo trastorno de salud
tiene siempre una génesis multifactorial(17,18). Convendría,
pues, ahora, precisar mejor los mecanismos a través de los
cuales el estrés contribuye a generar depresión y, también, el
papel de otros posibles factores determinantes, tales como
alteraciones metabólicas y genéticas, y la edad y el sexo de
las personas afectadas.
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Se sabe muy bien que la respuesta del estrés tiene dos
efectores principales: el eje hipotálamo-hipófiso-adrenal y
el sistema nervioso simpático(1-3,6,19). Igualmente, que la fun-
ción de ambos efectores es irregular en el estado depresivo
y que vuelve a la normalidad con la remisión de ese estado.
Fármacos antidepresivos regulan directamente la función
del eje hipotálamo-hipófiso-adrenal en roedores y seres hu-
manos(20,21). Acciones antagónicas contra la hormona libe-
radora de corticotropina atenúan las respuestas del estrés en
primates(5), y han sido efectivas en el tratamiento de pacien-
tes deprimidos en un estudio piloto(5). Finalmente, en la de-
presión se encuentran concentraciones elevadas de noradre-
nalina a través del día y la noche, y aún durante el sueño, lo
cual sugiere un papel primario y no de mera reacción para
la alteración de los sistemas relacionados con el ánimo de-
presivo(5).
Sapolski(3) y otros autores como Dinan(22), Checkley(23) y
Kitayama y col.(24) describen cómo el estrés agota los depó-
sitos de norepinefrina en el sistema límbico del cerebro. Aun-
que no se conoce exactamente el mecanismo de este proce-
so, se cree que la norepinefrina se consume más rápidamen-
te que lo normal(3,22-24). Pero, el estrés no sólo origina deple-
ción de norepinefrina sino también síntesis gradual del neu-
rotransmisor(3, 22-24). En consecuencia, al mismo tiempo que
disminuyen los niveles de norepinefrina en el cerebro, aumen-
tan los de tirosina-hidroxilasa, enzima clave para la síntesis
de esa sustancia(3,22-24). Aunque no hay certeza absoluta, se
sospecha que los glucocorticoides tienen algo que ver con la
inducción de la síntesis de tirosina-hidroxilasa(3,5). Se pien-
sa, además, que existen personas en las que, durante el es-
trés, no aumentan los niveles de la enzima por haberse pro-
ducido en ellas una alteración en el brazo del cromosoma 11(5).
Estas personas tendrían, como consecuencia, alta vulnerabi-
lidad bioquímica para desarrollar depresión como consecuen-
cia de una situación estresante(3). Finalmente, los autores
mencionados explican que el estrés repetido causa cambios
fenotípicos en las neuronas con hormona liberadora de cor-
ticotropina que hacen que la secreción de esta hormona au-
mente quedando sensibilizada a la acción de estresores que
se suceden unos a otros, así sean ellos diferentes(3,22-24). De
todo esto se origina un estado de hipercortisolismo que con-
tribuye a la ocurrencia de estados depresivos crónicos, sobre
todo del tipo melancólico(3,22-24).
En lo que respecta al papel del sexo, es interesante haber
observado en nuestro trabajo cómo, refiriendo las mujeres una
frecuencia de estrés no significativamente diferente que la
referida por los hombres, las mujeres presentaron depresión
con frecuencia significativamente mayor. La causa de esta
disparidad podría radicar en algún factor genético o
psicodinámico, como lo explican Hanninen y Aro(25) en un
artículo publicado en 1996. Ellos exponen que esta dispar
asociación entre depresión y sexo radica en diferentes esti-
los de enfrentamiento. Así, las mujeres, en contraposición a
los hombres, tienden a enfrentar sus problemas ‘disfun-
cionalmente’, es decir, autoculpándose, descargando su ira
contra otros, o comiendo y bebiendo más que lo normal(25).
Sapolski(3), igualmente, plantea algo similar precisando que
las mujeres tienden a “dar más vueltas a sus problemas” que
los hombres, quienes más bien tratan de no pensar en ellos o
de hacer algo para evadirlos. Además, al igual que Weissman
y Klerman(26), postula la hipótesis de factores determinantes
hormonales(3). Las mujeres estarían más propensas a depri-
mirse durante la menstruación, el puerperio inmediato y la
menopausia(3,26). Los estrógenos y la progesterona jugarían un
papel importante en la génesis de la depresión(3,26). Efectiva-
mente, estas hormonas regulan el metabolismo de la norepi-
nefrina y serotonina cerebrales, substancias claves en la fi-
siopatología de la depresión(3,26), lo cual explicaría cómo las
mujeres tienden a deprimirse al tomar píldoras anticon-
ceptivas(3).
Finalmente, aunque no hubo diferencia significativa entre las
medianas de edad de las personas estresadas y no estresadas,
sí la hubo entre las medianas de edad de las deprimidas y no
deprimidas, hallándose en las primeras una mediana mayor.
Roberts y col.(27) plantean que, si bien el incremento de la edad
no guardaría por sí solo una relación directa con tendencia a
la depresión, jugarían un papel importante en ese sentido la
aparición en el tiempo de enfermedades de fondo y un dete-
rioro progresivo en las condiciones de vida y el apoyo del
entorno familiar.
En suma, los resultados obtenidos en nuestro trabajo sugie-
ren fuertemente que el estrés de origen psicológico desem-
peña un papel importante en la génesis de la depresión, sien-
do la edad y el sexo de las personas afectadas probables fac-
tores moduladores en el proceso.
DEPRESIÓN INDUCIDA POR ESTRÉS EMOCIONAL O
¿ESTADO DE AGOTAMIENTO NERVIOSO?
Por las altas frecuencias con las que se presentan el estrés
emocional y la depresión en pacientes con problemas diges-
tivos(28) y de la salud en general(17,18), nos ha sido siempre muy
útil tener en cuenta lo expuesto en el presente artículo para
lograr una mejor atención de las personas que solicitan nues-
tros servicios.
Sin embargo, en los últimos tiempos, hemos notado que
muchos pacientes se resisten a aceptar un diagnóstico de
depresión y, más aún, un tratamiento con medicamentos an-
tidepresivos. Tenemos la impresión que consideran al esta-
do depresivo como denigrante y a los medicamentos antide-
presivos como potencialmente tóxicos o causantes de muchos
efectos secundarios y, sobre todo, de adicción. Lo cual no es
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cierto, especialmente en lo que atañe a esto último. Hemos
observado, además, que personas deprimidas se automedican
frecuentemente con ansiolíticos que no corrigen totalmente
su problema y que, a diferencia de los antidepresivos, sí tien-
den a producir adicción.
Nos está ayudando mucho a afrontar esta situación el recu-
rrir al concepto de ‘agotamiento nervioso’. Diversos aspec-
tos del presente artículo pueden ser relacionados lógicamen-
te con ‘agotamiento nervioso’, especialmente si se toman en
cuenta las geniales observaciones de Pavlov(13) y Sargant(4).
Pero, no se puede dejar de lado la igualmente genial descrip-
ción de George M. Beard(29,30), en 1880, de la ‘neurosis por
agotamiento’, a la que Kraus(30) y Most(30) habían denomina-
do ya ‘neurastenia’, en 1831 y 1836-1837, respectivamente.
Los síntomas de la ‘neurastenia’, descritos por Beard, y a los
que el célebre médico y psicólogo Pierre Janet (29) adicionó
los de ‘psicastenia’, coinciden muy bien, en conjunto, con los
considerados actualmente como los típicos de la depresión:
ansiedad, irritabilidad, tristeza, pérdida de interés por la vida,
cansancio (amanecer con cansancio o agotamiento que dis-
minuyen con la actividad, o, por el contrario, fatigabilidad
fácil), dificultad para concentrarse o pensar claramente, pér-
dida de interés en cosas que siempre han interesado, dismi-
nución de la libido, trastornos de sueño (despertar temprano
con sensación de sueño insuficiente, o dificultad para conci-
liar el sueño en las noches; despertar varias veces en la no-
che, precipitado en ocasiones por pesadillas, hipersomnia
diurna, etc.)(29).
Cuando explicamos al paciente que lo que experimenta es
agotamiento precipitado por factores estresantes (pérdida de
personas u objetos amados; conflictos internos o con otras
personas; cambios de país u hogar en los que radica, o de
trabajo u ocupación; aislamiento o soledad; sensación de frus-
tración; etc.), y que puede ser corregido con actividad física,
técnicas de relajación, etc., y/o dosis pequeñas de antidepre-
sivos, precisando insistentemente que estos medicamentos no
causan adicción, estamos obteniendo resultados más satisfac-
torios y, sobre todo, un mejor cumplimiento con las medidas
prescritas.
Actualmente, no conviene emplear el nombre de ‘neuraste-
nia’, la misma que, desafortunadamente, a través del tiempo
ha adquirido una fama peyorativa injusta.
Esperamos que las experiencias que aquí ponemos a su dis-
posición puedan serles útiles para el mejor manejo de sus
pacientes.
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